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CANCEROLOGIE COMPARÉE DES HÉMOPATHIES MYÉLOIDES 
CHRONIQUES DU CHIEN ET DU CHAT : POUR UN BÉNÉFICE 
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COMPARATIVE ONCOLOGY OF CHRONIC MYELOID HEMOPATHIES IN 
CAT AND DOG BENEFITS BOTH HUMAN AND ANIMAL 
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La pathologie comparée en cancérologie offre une opportunité pour comprendre les mécanismes 
moléculaires à l’origine des cancers. Les hémopathies myéloïdes chroniques des carnivores domestiques 
sont des maladies rares dont le diagnostic est parfois difficile. Elles regroupent les syndromes myélo-
prolifératifs et les syndromes myélodysplasiques. La découverte de mécanismes moléculaires communs 
chez l’homme et l’animal, à l’origine de ces cancers, contribue au développement de nouveaux outils 
diagnostiques performants et de stratégies thérapeutiques innovantes aux bénéfices réciproques.
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Comparative oncology may offer an opportunity to understand more quickly the origins of cancer 
and to develop therapies that benefit both humans and animals. Chronic myeloid neoplasms in dogs 
and cats include myeloproliferative and myelodysplastic syndromes. These blood diseases are rare and 
associated with tough diagnosis. Discovery of common molecular mechanisms at the root of these 
cancers in humans and animals represents an opportunity to develop reliable diagnostic tools and 
innovative targeted therapeutic strategy.
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AbstrAct
INTRODUCTION  
Les hémopathies myéloïdes chroniques regroupent les syn-
dromes myéloprolifératifs et les syndromes myélodysplasiques. 
Dans les syndromes myéloprolifératifs (SMP), la prolifération 
clonale des souches hématopoïétiques affecte une ou plusieurs 
lignées myéloïdes (érythroïde, granuleuse, mégacaryocytaire). 
Elle provoque une augmentation du nombre des cellules cir-
culantes de la ou des lignées atteintes avec le maintien d’une 
maturation terminale normale ou subnormale. Elle résulte 
fréquemment de la dérégulation d’une protéine activatrice à 
activité tyrosine-kinase comme BCR-ABL, PDGFR, JAK2, 
c-KIT. Ces protéines, en phosphorylant les tyrosines des pro-
téines effectrices, déterminent une activation en cascade d’une 
voie de signalisation cellulaire de prolifération. Des mutations 
ou des fusions dans les gènes codant ces protéines peuvent être 
à l’origine de protéines à activité tyrosine-kinase dérégulées, 
actives constitutivement et capables d’activer en permanence 
la voie de signalisation. Les syndromes myélodysplasiques 
(SMD) sont un groupe de maladies clonales de la cellule souche 
hématopoïétique, caractérisées par des anomalies de maturation 
de la lignée myéloïde (dysplasie) aboutissant à une hémato-
poïèse inefficace. Cliniquement ces maladies s’expriment par 
des cytopénies périphériques associées à une moelle normale 
ou hypercellulaire. Ces syndromes évoluent fréquemment en 
leucémie aiguë myéloïde (LAM). 
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Les SMP et SMD, répertoriées dans le tableau 1, sont des enti-
tés cliniques reconnues chez l’Homme (Tefferi & Vardiman, 
2008) mais également chez le Chien et le Chat (Raskin, 1994 ; 
McManus, 2005 ; Juopperi et al. 2011). Le modèle animal 
idéal pour l’étude de stratégies thérapeutiques innovantes 
pour traiter les cancers humains serait un animal qui vit dans 
un environnement proche de celui de l’Homme pour lequel le 
cancer apparait fréquemment, spontanément et dont les causes 
génétiques seraient comparables. L’objectif de cette revue est de 
montrer que les hémopathies myéloïdes chroniques du Chien et 
du Chat sont des modèles spontanés des hémopathies humaines 
équivalentes et que leur étude peut ouvrir le champ d’avancées 
thérapeutiques aux bénéfices réciproques.
Nous rapporterons tout d’abord les résultats d’études récentes, 
qui mettent en évidence des événements moléculaires com-
parables dans le déclenchement d’au moins trois entités de 
syndromes myéloprolifératifs reconnus chez l’Homme et le 
Chien (tableau 2). Nous exposerons ensuite le cas du syn-
drome hyperéosinophilique félin idiopathique, entité clinique 
proche de la leucémie éosinophilique chronique humaine : 
le traitement par l’inhibiteur de la tyrosine kinase utilisé en 
médecine humaine laisse supposer des mécanismes communs 
et dégage une piste de recherche sur la nature des mécanismes 
impliqués dans la maladie féline. Enfin, l’infection du Chat 
par le virus leucémogène félin peut être à l’origine d’un SMD : 
elle représente ainsi un excellent modèle pour étudier les gènes 
cibles à l’origine de ce type d’hémopathie humaine rare et de 
sa transformation en leucémie aigüe myéloïde.
 LE MASTOCYTOME CUTANÉ DU CHIEN, 
MODÈLE DES MASTOCYTOSES HUMAINES
Le mastocytome cutané canin est une tumeur cutanée à cellules 
rondes, relativement fréquente dans cette espèce et repré-
sentant près de 3% des tumeurs canines. Il s’exprime le plus 
fréquemment par une lésion cutanée localisée, plus ou moins 
agressive, traitée dans la majorité des cas par chirurgie. Il peut 
se présenter sous des formes plus agressives avec des formes 
multicentriques ou des infiltrations viscérales métastatiques. 
Chez l’Homme, les proliférations mastocytaires sont classées 
Tableau 1 : Classification simplifiée des SMP et SMD de l’Homme et des carnivores domestiques (D’après Vardiman et al. 2009 et Mac Manus, 2005).
SMP
Protéine kinase 
fréquemment mutée et 
dérégulée chez l’homme
Identification des mêmes kinases mutées et dérégulées chez le chien
Leucémie myéloïde chronique BCR-ABL OUI (Breen & Modiano 2008) (Culver et al. 2013)
Polyglobulie primitive ou Polycythemia vera JAK2 90% OUI (Beurlet et al. 2011)
Myélofibrose primitive JAK2 50% ?
Thrombocythémie essentielle JAK2 50% ?
Leucémie chronique à éosinophiles PDGFR ?
Mastocytose c-KIT OUI (Ma et al. 1999)
Tableau 2 : Principaux syndromes myéloprolifératifs et kinases dérégulées associées chez l’Homme et le Chien.
Principaux syndromes myeloprolifératifs  
et myélodysplasiques de l'homme
Syndromes myéloprolifératifs  
et myélodysplasiques des carnivores domestiques
Syndromes myéloprolifératifs Syndromes myéloprolifératifs
Leucémie myéloïde chronique Leucémie myéloïde chronique
Polycythemia Vera Polycythémie primitive
Thrombocythémie essentielle Thrombocythémie essentielle
Splénomégalie myéloïde chronique Leucémie myélo-monocytaire chronique
Leucémie éosinophile chronique Syndrome hyperéosinophilique idiopathique
Mastocytose
Syndromes myélodysplasiques Syndromes myélodysplasiques
Cytopénie réfractaire et dysplasie sur une lignée Cytopénie réfractaire sans excès de blastes (< 5%)
Anémie sidéroblastique Cytopénie réfractaire avec excès de blastes (5-20%)
Cytopénie réfractaire et dysplasie multilignée Syndrome myélodysplasique avec ratio  Myéloide/Erythroide <1 (prédominace d'érythroblastes)
Cytopénie réfractaire avec exces de blastes 1 (Blastes 5-9%)
Cytopénie réfractaire avec exces de blastes 2 (Blastes 10-19%)
Syndromes myéloprolifératifs et myélodysplasiques
Leucémie myélomonocytaire chronique
Leucémie juvénile myélomonocytaire 
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parmi les syndromes myéloprolifératifs. Maladies rares, elles 
sont surtout caractérisées par des formes cutanées d’évolution 
clinique généralement indolente et souvent spontanément 
résolutives, touchant préférentiellement des patients jeunes. 
Certaines formes plus rares encore (et ainsi considérées comme 
maladie orpheline) touchent surtout les adultes et sont beau-
coup plus agressives avec des infiltrations viscérales de pro-
nostic défavorable. L’implication de l’oncogène c-kit dans ces 
proliférations mastocytaires est retrouvée chez l’Homme et chez 
le Chien. Il code le récepteur à activité tyrosine kinase C-KIT 
exprimé à la surface des mastocytes, dont le ligand activateur 
est le stem cell factor (SCF). Les mutations responsables d’une 
activation constitutive indépendante de la fixation du ligand, 
découvertes chez l’homme, sont retrouvées chez le Chien. Les 
études montrent que les mutations sont plus fréquentes dans 
les mastocytomes agressifs. Etant donné les fortes similitudes 
cliniques et moléculaires des formes agressives et leur relative 
fréquence par rapport aux formes humaines, le mastocytome 
du Chien est un modèle idéal pour l’étude des traitements 
innovants des mastocytoses agressives de l’Homme (Ranieri 
et al. 2015). C’est d’ailleurs pour le traitement des mastocy-
tomes du Chien qu’ont été mis au point les inhibiteurs de 
tyrosine-kinase ciblant le récepteur à activité tyrosine kinase 
c-KIT (Hahn et al. 2008 ; London et al. 2009). Les formes 
agressives du Chien, montrant une pluralité de mutations de 
l’oncogène c-kit, permettent d’isoler et d’identifier des lignées 
cellulaires très utiles pour définir les stratégies thérapeutiques 
les plus efficaces en fonction de telles ou telles combinaisons 
d’événements moléculaires. Ces études sont particulièrement 
bénéfiques pour améliorer la prise en charge des patients 
atteints de ce type de cancer « orphelin ».
LA POLYCYTHÉMIE PRIMITIVE DU CHIEN
Chez l’Homme, la polyglobulie primitive ou Polycythemia 
Vera (PV) est caractérisée par une augmentation du nombre 
de globules rouges circulants. En 2005, une équipe française 
(James et al. 2005) et une équipe américaine (Baxter et al. 
2005) mettent en évidence une mutation récurrente du gène 
de la protéine kinase JAK2, chez 90% des patients humains 
atteints de PV. Cette mutation affecte le codon 617 (V617F) 
dans la partie codant le domaine pseudokinase de la protéine 
JAK2. L’autophosphorylation spontanée de la protéine mutée 
active en permanence les voies de signalisation en aval, en l’ab-
sence même du ligand qu’est l’érythropoïétine, ce qui conduit 
à une prolifération cellulaire non régulée (figure 1B). La 
détection de la mutation est devenue un critère diagnostique 
majeur de la maladie en médecine humaine. Cette protéine 
dérégulée est d’ailleurs une cible potentielle pour le traitement 
de la PV chez l’homme. 
Figure 1 : Le schéma de gauche montre l’activation par autophosphoryltaion des kinases JAK2 suite à la fixation du ligand érythropoïétine (EPO) sur son récep-
teur cytoplasmique. On observe l’activation en cascade des voies de signalisation cellulaire: JAK/STAT, RAS/MAPkinase et PI3K/AKT jusqu’à l’activation et 
la translocation nucléaire des facteurs de transcription des gènes cibles de prolifération et de survie. Le schéma de droite montre l’activation de ces voies par des 
kinases JAK2 mutantes capables de s’autophosphoryler indépendamment du signal cytokinique activateur représenté par la fixation de l’EPO sur son récepteur.
JAK: Janus Kinase; STAT: Signal transducers and activators of transcription, RAS: rat sarcoma, MAP: mitogen activated protein, PI3K: Phosphoinositide 3 
kinase, AKT: AKR T cell lymphoma.
DOI : 10.4267/2042/59927
30
Bull. Acad. Vét. France — 2016 - Tome 169 - N°1  http://www.academie-veterinaire-defrance.org
 COMMUNICATION
Chez le Chien, la polycythémie primitive (PP), rarement 
décrite, représente une entité clinique proche de la PV de 
l’Homme. Les signes cliniques ne sont pas spécifiques et sont 
fréquemment indolents. Le diagnostic est difficile et sou-
vent incertain, basé exclusivement sur l’exclusion des causes 
de déshydratation, de splénocontraction, de polycythémie 
secondaire adaptée (insuffisance respiratoire chronique, shunt 
cardiaque droite-gauche) ou inadaptée liée à une sécrétion 
d’érythropoïétine ou d’érythropoïétine like (tumeur rénale ou 
autres cancers). Le gène codant la protéine JAK2 partage une 
forte homologie avec celui de l’Homme, particulièrement en 
ce qui concerne le domaine pseudokinase. Aussi, avons-nous 
émis l’hypothèse que des mutations acquises dans le domaine 
pseudokinase de la protéine JAK2 pourraient être à l’origine 
de PP chez le Chien. Parmi les cinq chiens suspects de polycy-
thémie primitive que nous avons recrutés pour rechercher des 
mutations jak2, nous en avons trouvé un dont le gène présente 
les changements de trois bases en position 1849 (G->T), 1852 
(T->C) et 1853 (G->T), localisés sur deux codons différents 
(figure 2). Cette mutation correspond à un changement de 
deux codons consécutifs de l’exon du domaine pseudokinase du 
gène jak2 : V617F et C618L (Beurlet et al. 2011). La protéine 
JAK2 mutante facilite la croissance des cellules hématopoïé-
tiques qui l’expriment et cet avantage est associé à une activa-
tion constitutive de la voie de signalisation intracellulaire JAK/
STAT. L’apparente conservation d’une mutation concernant 
la même région du gène jak2 entre l’Homme et le Chien, 
évoque fortement qu’un mécanisme moléculaire similaire à la 
PV soit responsable de la PP chez le Chien. Si l’on parvient à 
confirmer cette observation, la recherche de la mutation peut 
devenir un critère diagnostique majeur de la PP. 
Si la mutation activatrice est identifiée, elle peut également 
représenter, comme chez l’Homme, une cible thérapeutique 
potentielle. L’oclasitinib, inhibiteur de la kinase JAK1, est 
déjà utilisé avec succès chez le Chien pour le traitement de 
la dermatite atopique canine. La kinase JAK1 est la protéine 
effectrice de nombreux récepteurs aux cytokines inflamma-
toires impliquées dans l’allergie (Little et al. 2015). Comme 
l’oclasitinib est un inhibiteur relativement sélectif de la kinase 
JAK1 avec peu d’effet inhibiteur de la kinase JAK2, on pourrait 
s’attendre à un effet néanmoins médiocre sur des proliférations 
dépendantes de l’activation de JAK2. Des inhibiteurs des 
kinases JAK1/JAK2 (tofacitinib et baricitinib) sont utilisés 
chez l’Homme, principalement pour traiter des troubles dysim-
munitaires comme la polyarthrite rhumatoïdes. Le traitement 
d’un syndrome myéloprolifératif comme la splénomégalie 
myéloïde chronique a fait appel à un inhibiteur de JAK2, 
le ruxolitinib (Harrison et al. 2012). Les études de phase III 
montrent sa bonne efficacité, même pour les patients non 
porteurs de la mutation. Chez l’Homme, le bénéfice associé 
à l’inhibition de JAK2, même en l’absence de la mutation 
caractéristique de JAK2, valide le rôle clé de la voie JAK2 dans 
les syndromes myéloprolifératifs. Cet inhibiteur est également 
en cours d’évaluation pour le traitement d’autres syndromes 
myéloprolifératifs pour lesquels les alternatives thérapeutiques 
sont restreintes, comme la leucémie myélo-monocytaire chro-
nique ou les patients atteints de PV réfractaires ou intolérants 
aux traitements de première ligne (Verstovsek et al. 2014). On 
entrevoit bien ici que la découverte de similitudes moléculaires 
entre des entités cliniques proches chez l’Homme et le Chien 
ouvre le champ de bénéfices thérapeutiques communs.
Figure 2 : Séquence ADN de l’exon 14 du gène jak2 obtenue après extraction de l’ADN de cellules sanguines de sang périphérique de chien. A : séquence sauvage 
et séquence d’acides aminés correspondantes à la protéine sauvage chez le chien. B: séquence mutante montrant trois positions de substitution de bases et séquence 
d’acides aminés correspondantes à la séquence mutée chez le chien.
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LA LEUCÉMIE MYÉLOIDE CHRONIQUE
La leucémie myéloïde chronique (LMC) correspond à une pro-
lifération myéloïde monoclonale sans blocage de la maturation, 
provoquant une accumulation de granulocytes neutrophiles 
dans la moelle et le sang. Une translocation récurrente t(9,22) 
est identifiée chez la plupart des patients humains atteints 
de  cette maladie. Elle est à l’origine d’un chromosome 22 
raccourci sur son bras long, le chromosome de Philadelphie. 
Cette translocation réciproque (ou un échange de matériel 
génétique) entre les chromosomes 9 et 22, aboutit à la fusion 
des gènes brc et abl, ce qui forme le gène chimère brc-abl créant 
ainsi une mutation de l’oncogène abl. Ce gène de fusion code 
la protéine BCR-ABL à activité tyrosine kinase responsable 
d’une activation de la prolifération granuleuse du clone expri-
mant cette protéine de fusion. La découverte de cet évènement 
moléculaire a révolutionné le diagnostic de la LMC puisque sa 
mise en évidence est devenue un critère majeur du diagnostic. 
Dès le début des années 2000, un inhibiteur de cette kinase, 
l’imatinib mesylate, montre sa grande efficacité pour traiter 
les patients atteints de ce syndrome myéloprolifératif. Chez 
le Chien, la LMC est une entité clinique rare, au diagnostic 
difficile, qui repose essentiellement sur l’exclusion sur toutes 
les autres causes de leucocytoses neutrophiliques (infections, 
maladie immunitaire, cancers solides). Une équipe américaine 
a mis en évidence, grâce à une technique d’hybridation fluores-
cente in situ, une translocation homologue à celle de l’Homme 
entre les gènes bcr et abl chez des chiens atteints de leucémie 
myéloïde chronique et de leucémie myélo-monocytaire chro-
nique (Modiano & Breen, 2008 ; Culver et al. 2013). Elle 
implique les chromosomes 9 et 26 du Chien : t (9,26). Cette 
signature moléculaire représente un outil diagnostique mais 
également un moyen de suivre la rémission de la maladie et de 
rechercher précocement une éventuelle rechute. L’imatinib 
mesylate utilisé pour traiter la LMC chez l’Homme  est égale-
ment un inhibiteur de c-KIT (de la tyrosine-protéine kinase 
KIT) et du PDGFR (récepteur du Platelet-derived growth factor 
ou du facteur plaquette-dérivé PDGF)   Il montre son efficacité 
avec une bonne tolérance pour traiter des GIST (tumeurs stro-
males gastro-intestinales) et des mastocytomes chez le Chien, 
des syndromes hyperéosinophiliques chez le Chat (Isotani et 
al. 2008 ;Bonkobara, 2015 ; Cochet-Faivre et al. 2015). Bien 
que nous ne disposions pas encore de résultats de son utilisation 
dans des cas de LMC chez le Chien, les effets obtenus chez 
l’Homme apportent de solides arguments pour ouvrir le champ 
de ce type de thérapie ciblée sur cette maladie chez le Chien.
 LEUCÉMIE ÉOSINOPHILIQUE CHRONIQUE 
ET SYNDROME HYPERÉOSINOPHILIQUE 
IDIOPATHIQUE FÉLIN 
La leucémie éosinophile chronique (LEC) correspond à une 
prolifération clonale de polynucléaires éosinophiles. Maladie 
très rare chez l’Homme, elle est considérée comme orpheline. 
Le diagnostic repose sur l’exclusion des causes parasitaires, 
allergiques, dysimmunitaires, paranéoplasiques (lymphome T, 
carcinome notamment). La LEC est responsable d’un syndrome 
hyperéosinophilique idiopathique caractérisé par une leuco-
cytose éosinophile, une hyperéosinophilie médullaire avec un 
nombre de blastes inférieur à 20% et une infiltration viscérale 
(cardiaque, intestinale, cutanée, rénale, hépatique…). Chez 
l’Homme, des mutations ou des translocations impliquant le 
récepteur à activité tyrosine kinase PDGFR ont été identi-
fiées comme des événements génétiques à l’origine de la LEC 
(Griffin et al. 2003). Cette découverte permet un diagnostic 
différentiel plus facile des LEC. Elle représente également le 
point de départ de l’utilisation des inhibiteurs de la tyrosine 
kinase ciblant la kinase PDGFR dans cette affection (Jovanovic 
et al. 2007). Le syndrome hyperéosinophilique (SHE) félin 
idiopathique s’apparente cliniquement à une leucémie 
éosinophile chronique. Le traitement proposé chez le Chat 
repose sur l’utilisation des corticoïdes et une association avec 
l’hydroxyurée pour les formes sévères ou rebelles. L’évolution 
est cependant péjorative même sous traitement (Takeuchi 
et al. 2008). Récemment, une revue de trois cas de chats 
présentant une dermatite hyperéosinophilique réfractaire aux 
thérapeutiques habituelles, associée à une hyperéosinophilie 
sanguine, rapporte une évolution clinique très favorable sous 
l’inhibiteur de tyrosine kinase, l’ imatinib (Cochet-Faivre et al. 
2014). Il est ainsi raisonnable de penser que les inhibiteurs de 
tyrosine kinase ciblant le PDGFR représentent probablement 
une alternative thérapeutique intéressante pour traiter le SHE 
félin. Il serait également particulièrement utile de rechercher 
des événements moléculaires impliquant le PDGFR chez les 
chats atteints de SHE.
 LES SYNDROMES MYÉLODYSPLASIQUES 
FÉLINS INDUITS PAR LE VIRUS 
LEUCÉMOGÈNE FÉLIN
Le virus leucémogène félin (FelV) est un gamma rétrovirus qui 
infecte naturellement le Chat domestique. Les chats infectés 
sont fortement prédisposés aux lymphomes, aux leucémies 
lymphoïdes et myéloïdes et à d’autres maladies hématolo-
giques comme les SMD ou les aplasies sélectives de la lignée 
érythroïde (Pure red cell aplasia). Le déterminisme du déve-
loppement de ces différentes maladies chez le Chat naturelle-
ment infecté est complexe et fait probablement intervenir des 
facteurs liés au virus lui-même et des facteurs individuels liés 
à l’hôte infecté. Les SMD représentent une entité reconnue et 
bien décrite de l’espèce féline. La prévalence de l’infection par 
le FelV en association avec les SMD est élevée et varie de 40 à 
90% selon les études. Les chats présentent le plus fréquemment 
une anémie réfractaire au traitement plus ou moins associée à 
une thrombopénie et/ou une neutropénie. La mise en évidence 
d’une anémie chronique et évolutive non régénérative macro-
cytaire (augmentation du volume globulaire moyen des globules 
rouges) est un symptôme évocateur de dysérythropoïèse. Le 
myélogramme montre des signes de dysmyélopoïèse : méga-
loblastes, fragmentation nucléaire des érythroblastes, hypo-seg-
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mentation des neutrophiles (anomalie de Pelger-Huet), gra-
nulations cytoplasmiques anormales, micro-mégacaryocytes. 
Le nombre de blastes médullaires est le facteur pronostique 
majeur : les chats présentant un excès de blastes (SMD avec 
excès de blastes) ont une médiane de survie très courte par 
rapport aux formes avec un nombre de blastes normal, inférieur 
ou égal à 5% des cellules médullaires. Les SMD chez le chat 
sont susceptibles de se transformer spontanément en LAM 
(Weiss, 2006). L’oncogenèse viro-induite résulte de l’insertion 
du provirus FelV dans le génome des cellules hématopoïétiques, 
qui dérégule l’expression d’oncogènes et de gènes suppresseurs 
de tumeur à l’origine de maladies hématologiques. La plupart 
des chats, présentant une LAM ou un SMD en association avec 
une infection par le virus FelV, sont infectés par des variants 
spécifiques (Nishigaki et al.1997). Les variants FelV qui sont 
à l’origine du SMD ou de LAM présentent des caractéristiques 
différentes de ceux à l’origine des hémopathies lymphoïdes 
ou d’aplasie érythroïde (Nagashima et al. 2005). Ils ont une 
affinité spécifique pour des sites d’insertion en relation avec 
des affections myéloïdes, comme les facteurs de transcription 
C/EBP, Myb, GATA (Nishigaki et al. 1997 ; Nagashima et 
al. 2005). De plus, leur activité transcriptionnelle est faible 
dans les cellules de Jurkat (lignée cellulaire lymphoïde) et 
élevée dans les cellules THP-1 (lignée cellulaire myéloïde). 
La spécificité du variant confère un avantage sélectif au virus 
dans un contexte cellulaire spécifique et active un ensemble 
de gènes qui influence le type de maladie hématologique. Les 
chats infectés expérimentalement avec un variant spécifique 
isolé à partir d’une LAM de chat infecté, développent un SMD 
dans les 12 mois avec une pénétrance de 40%. La moitié de 
ces SMD se transforme ensuite en LAM (Hisasue et al. 2009). 
L’infection par ces variants de FelV à l’origine d’hémopathies 
myéloïdes représente un outil prometteur pour la compréhen-
sion moléculaire de la progression des SMD en LAM. Les SMD 
du Chat, développés en relation avec l’infection par le virus 
leucémogène félin, peuvent être considérés comme un modèle 
des plus pertinents des SMD humains, associant cytopénie 
progressive, dysplasie médullaire, augmentation de l’apoptose 
et prédisposition à la transformation en LAM. 
CONCLUSION 
Ces exemples mettent en lumière le fait que des événe-
ments génétiques spontanés comparables peuvent aboutir à 
une oncogenèse très proche chez l’Homme  et les carnivores 
domestiques. Les thérapies innovantes qui ciblent les protéines 
kinases dérégulées prennent une place grandissante depuis les 
années 2000 dans la prise en charge des syndromes myélopro-
lifératifs chez l’Homme. La découverte des mêmes protéines 
dérégulées chez le Chien a été le tremplin pour introduire ces 
thérapies innovantes dans cette espèce. Les SMD du Chat 
infecté par le virus FelV représentent un modèle particulière-
ment prometteur pour l’étude des événements moléculaires à 
l’origine de la transformation des SMD en LAM. L’Homme et 
l’animal peuvent ainsi être tour à tour modèle l’un pour l’autre. 
La pathologie comparée de l’Homme  et des carnivores domes-
tiques en cancérologie représente ainsi une opportunité unique 
pour une meilleure compréhension de la physiopathologie des 
cancers et pour la mise au point de nouvelles stratégies théra-
peutiques aux bénéfices réciproques.
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